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Wpływ odczynu zapalnego na czynność płuc u chorych na stabilną
postać przewlekłej obturacyjnej choroby płuc1
The influence of inflammatory process on the ventilatory impairment in patients
with stable chronic obstructive pulmonary disease
Abstract
Introduction: At present, COPD is known to be a systemic disease resulting from generalized inflammation which affects the
function of many organs. Generalized inflammation is recognized from increased serum concentration of inflammatory cytokines.
The aim of the present study was to investigate the influence of inflammatory process on the respiratory impairment in
patients with stable chronic obstructive pulmonary disease.
Material and methods: A group of 60 stable COPD patients (GOLD stages I–IV) participated in the study. Inclusion criteria
were: confirmed diagnosis of chronic obstructive pulmonary disease, clinical stable state, established treatment which had
not been changed for at least 3 months prior to the study or in the course of the study. Exclusion criteria included
coexistence of other diseases and/or medication causing an increase of markers of inflammation. In all patients inflammatory
markers (serum concentration of fibrinogen, hs-CRP, IL-6, TNF-a) were determined. In order to assess the stage of COPD,
bodyplethysmography with bronchodilating test was conducted and lung hyperinflation parameters were assessed.
Results: Analysis of relationship between markers of systemic inflammation and spirometry variables revealed a significant
negative correlation between the level of hs-CRP and signs of hyperinflation; IC% of predicted value (rs = –0.29; p = 0.023)
and IC/TLC (rs = –0.32; p = 0.014). The IC/TLC index also tended to be related to the concentration of fibrinogen. Higher
fibrinogen concentrations were associated with lower IC/TLC values, albeit without statistical significance (rs = –0.23;
p = 0.074). There was a positive relationship between serum concentration of TNF-a and arterial blood carbon dioxide pressure
PaCO2 (r = 0.281; p = 0.03) as well as right ventricle systolic pressure RVSP in echocardiography (r = 0.332; p = 0.01).
Conclusions: Severity of hyperinflation progression may be associated with the increase of inflammatory process in
patients with stable COPD. Inflammatory process may have an adverse affect on the respiratory system increasing signifi-
cantly static lung hyperinflation.
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Streszczenie
Wstęp: Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) ma charakter ogólnoustrojowy, wynikający z utrzymującego się w organi-
zmie stanu zapalnego. Wyrazem uogólnionego procesu zapalnego jest stwierdzenie w surowicy chorych na POChP podwyższo-
nych stężeń cytokin prozapalnych.
Celem pracy była analiza związków między ciężkością rozdęcia płuc a cechami stanu zapalnego u chorych na POChP.
Materiał i metody: Badaniem objęto 60 chorych na POChP, w stadium zaawansowania I–IV według klasyfikacji GOLD.
Kryteria włączenia do badania obejmowały: potwierdzone rozpoznanie POChP, stabilny stan kliniczny, ustalone leczenie
niezmieniane od co najmniej 3 miesięcy poprzedzających badanie i w czasie trwania badania. Kryteria wyłączenia obejmo-
1Praca jest częścią rozprawy na stopień doktora nauk medycznych obronionej 4 marca 2009 roku w Collegium Medicum UJ w Krakowie
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wały współwystępowanie schorzeń i stosowanie leków wpływających na stężenia prozapalnych cytokin. U wszystkich pacjen-
tów wykonano oznaczenia stężeń markerów zapalnych w surowicy krwi (fibrynogen, hs-CRP, IL-6, TNF-a). Stopień zaawanso-
wania POChP i objętościowe składowe TLC oceniano badaniem bodypletyzmograficznym przed próbą rozkurczową i po niej.
Wyniki: W analizach związków między stężeniem markerów zapalenia ogólnoustrojowego i wyników badań czynnościo-
wych płuc stwierdzono istotną ujemną korelację pomiędzy stężeniem hs-CRP i pojemnością wdechową IC% wartości
należnej (rs = –0,29; p = 0,023) oraz wskaźnikiem IC/TLC (rs = –0,32; p = 0,014). Stwierdzono istotną dodatnią zależność
między stężeniem TNF-a w surowicy i PaCO2 (r = 0,281; p = 0,03) oraz ciśnieniem skurczowym w tętnicy płucnej (RVSP)
w badaniu echokardiograficznym (r = 0,332; p = 0,01).
Wnioski: Nasilenie rozdęcia płuc może wiązać się z niektórymi cechami procesu zapalnego u chorych na POChP. Być może
uogólniony proces zapalny wpływa niekorzystnie na czynność układu oddechowego.
Słowa kluczowe: przewlekła obturacyjna choroba płuc, cytokiny prozapalne, hiperinflacja płuc
Pneumonol. Alergol. Pol. 2010; 78, 4: 271–278
Wstęp
Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP)
jest najczęstszą przewlekłą chorobą układu oddecho-
wego. Szacuje się, że w 2020 roku będzie trzecią przy-
czyną zgonów na świecie [1]. Zapadalność na PO-
ChP jest najczęściej związana z paleniem tytoniu, ale
również z wiekiem i zanieczyszczeniem powietrza
oraz narażeniem zawodowym [2] i statusem socjo-
ekonomicznym [3]. Czynniki te prowadzą do prze-
wlekłego procesu zapalnego w drogach oddecho-
wych, miąższu płuc i naczyniach płucnych [4–6].
Zgodnie z definicją, POChP jest chorobą cha-
rakteryzującą się niecałkowicie odwracalnym ogra-
niczeniem przepływu powietrza przez drogi odde-
chowe. Ograniczenie to jest zwykle postępujące
i wiąże się z nieprawidłową odpowiedzią zapalną
płuc na szkodliwe pyły lub gazy [4, 5, 7, 8]. Postęp
choroby z nasilaniem się duszności i nietolerancji
wysiłku jest wynikiem nie tylko ograniczenia prze-
pływu powietrza przez drogi oddechowe, ale rów-
nież zjawiska tak zwanej pułapki powietrznej (air-
trapping), które jest konsekwencją rozedmy prowa-
dzącej do utraty sprężystości płuc i upośledzenia
drożności małych oskrzeli [9]. W efekcie dochodzi
do zmniejszenia pojemności wdechowej (IC, inspi-
ratory capacity), wzrostu objętości zalegającej (RV,
residual volume) i wskaźnika RV/całkowita pojem-
ność płuc (TLC, total lung capacity) oraz wzrostu
wysiłku oddechowego w czasie fazy wdechowej
[10]. Wartość diagnostyczną i prognostyczną ma
przede wszystkim natężona objętość wydechowa
pierwszosekundowa (FEV1, forced expiratory volu-
me in one second). Jednakże u chorych na POChP
duszność i ograniczona tolerancja wysiłku słabo
korelują z FEV1. Wykazano zaś, że wskaźniki czyn-
nościowe, określające ciężkość rozdęcia płuc, le-
piej korelują z tymi objawami [11–15]. U chorych
na POChP, mających w spoczynku obniżenie IC,
tolerancja wysiłku była obniżona proporcjonalnie
do stopnia redukcji IC [13, 16–18]. Wzrost toleran-
cji wysiłku o 25% obserwowano u chorych, u któ-
rych po podaniu leku rozkurczowego wartość IC
zwiększała się o 10% wartości należnej [13]. Hi-
perinflacja jest również definiowana jako wzrost
czynnościowej pojemności zalegającej (FRC, func-
tional residual capacity), której główną składową
jest RV [16]. Zwiększenie RV odbywa się kosztem
pojemności życiowej (VC, ventilatory capacity).
Przyczyną zmniejszenia pojemności życiowej jest
rozdęcie płuc i wzrost wskaźnika odsetkowego
RV%TLC powyżej górnej granicy normy.
Palenie papierosów jest jednym z głównych
czynników ryzyka wielu chorób przewlekłych. Sty-
muluje ono proces zapalny nie tylko w tkance płuc-
nej, ale również w naczyniach, prowadząc do uwal-
niania mediatorów zapalnych, takich jak białko
C-reaktywne (CRP, C-reactive protein), cytokiny i nie-
które interleukiny (IL, interleukin), które zarówno
bezpośrednio, jak i pośrednio wywierają wpływ na
określone funkcje narządowe [19, 20]. Powszech-
nie stosowanym markerem do oceny nasilenia od-
czynu zapalnego jest CRP. Chorzy na POChP mają
wyższe stężenia IL-6 niż grupa kontrolna zdrowych
osób [21]. Uważa się, że IL-6 jest odpowiedzialna
za zmiany narządowe u chorych na POChP. Sin
i wsp. podkreślają, że intensywność odczynu zapal-
nego (ocenianego na podstawie podwyższonego
stężenia CRP i IL-6) u stabilnych chorych na PO-
ChP koreluje ze stopniem ciężkości choroby (okre-
ślanym na podstawie FEV1), a także jest czynni-
kiem ryzyka osłabienia mięśni obwodowych i ob-
niżenia tolerancji wysiłku [22]. Pierwszym media-
torem zapalenia, którego podwyższone stężenie
stwierdzono w POChP, był czynnik martwicy no-
wotworów a (TNF-a, tumor necrosis factor a) [23].
Wykazano jego dodatnią korelację z osłabioną siłą
mięśniową u chorych wyniszczonych [24] i wśród
pacjentów z nadciśnieniem płucnym [25].
Celem pracy była ocena związków między ce-
chami przewlekłego zapalenia a wynikami badań
czynnościowych płuc u chorych na POChP.
.
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Materiał i metody
Warunkiem włączenia do badań było uzyska-
nie świadomej pisemnej zgody pacjenta. Badanie
zostało zaakceptowane przez komisję bioetyczną.
Badania przeprowadzono u 60 chorych na
POChP (11 kobiet i 49 mężczyzn), dobranych we-
dług poniższych kryteriów. Średnia wieku wyno-
siła 62,2 roku (45–80 lat).
Kryteria włączenia do badań;
— POChP stabilna klinicznie, bez zaostrzenia
w czasie ostatnich 3 miesięcy. Stopień za-
awansowania POChP oceniano według skali
GOLD [4] (tab. 1);
— leczenie ustalone od co najmniej 3 miesięcy
i niezmieniane w czasie badania.
Kryteria wykluczenia:
— choroby współistniejące: choroby reumatycz-
ne, cukrzyca, choroby tarczycy, nowotwory,
infekcje;
— stosowanie steroidów systemowych, leków
antyarytmicznych, naparstnicy, statyn;
— schorzenia kardiologiczne (wady zastawkowe,
choroba niedokrwienna serca, kardiomiopatia,
niewydolność serca).
Badania
Oznaczono stężenie fibrynogenu, wysokoczu-
łego białka C-reaktywnego (hs-CRP, high sensitivi-
ty CRP), IL-6 i TNF-a w surowicy krwi. Białko
hs-CRP oznaczono metodą turbimetrycznego testu
immunologicznego (PETIA), za pomocą nefelometru
Behring BN II (DADE Behring). Interleukinę-6 i TNF-a
oznaczono przy użyciu testu ilościowego metodą im-
munoenzymatyczną ELISA (R&D System).
Badanie czynnościowe układu oddechowego
przeprowadzono za pomocą pletyzmografu stało-
objętościowego/zmiennociśnieniowego Master
Screen typ Body-Diffusion firmy Jaeger. Przepły-
wy powietrza w kabinie i na poziomie jamy ustnej
rejestrowano przy użyciu głowicy pneumotacho-
graficznej. Aparat wyposażony był w komputer
z programem LAB 4.34 w środowisku Windows
i wmontowanymi kartami interface. Wykonano
3 powtarzalne pomiary spirometryczne z oceną pa-
rametrów dynamicznych (FEV1, FVC) i wskaźnika
odsetkowego FEV1/FVC. Przyjęto wartości należne
dla poszczególnych parametrów, obliczone na pod-
stawie równań regresji, zaproponowane przez Eu-
ropejską Wspólnotę Węgla i Stali i przyjęte przez
Europejskie Towarzystwo Oddechowe (ERS, Euro-
pean Respiratory Society) [26]. Wartość należną IC
stanowiła różnica należnych TLC i FRC.
Następnie badanie powtórzono po inhalacji
200 ug (2 wdechy) salbutamolu, w celu oceny od-
wracalności obturacji oskrzeli i klasyfikacji stop-
nia ciężkości POChP. Spirometryczną klasyfikację
ciężkości choroby przyjęto zgodnie z zaleceniami
GOLD [4]. W celu oceny hiperinflacji spoczynko-
wej chorych podzielono na dwie grupy ze wzglę-
du na wyjściową wartość IC < 80% i ≥ 80% warto-
ści należnej [13] oraz TLC ≥ 115% wartości należnej
[14]. Analizowano także RV jako dodatkowy para-
metr określający rozdęcie płuc oraz wskaźniki odset-
kowe IC/TLC i RV%TLC. Ocena wyjściowej hiperin-
flacji obejmowała pacjentów z IC% wartości należ-
nej < 80% oraz TLC > 115% wartości należnej. Re-
dukcję rozdęcia płuc badano na podstawie zmian
wartości bezwzględnych i procentowych parametrów
IC, RV, TLC po podaniu leku rozkurczowego oraz
zmian wskaźników IC/TLC i RV%TLC.
Gazometria krwi tętniczej obejmowała pomiar
pH, ciśnienia parcjalnego tlenu (PaO2), ciśnienia
parcjalnego dwutlenku węgla (PaCO2), niedobór
zasad (BE), stężenie jonów wodorowęglanowych
(HCO3) i wysycenie hemoglobiny tlenem (SaO2).
Badanie echokardiograficzne przeprowadzono
przy użyciu aparatu Toshiba Vision Power z gło-
wicą z elektronicznym przetwornikiem ultradźwię-
kowym, pracującą w zakresie 2,5–3,5 MHz. Bada-
nie wykonywano w projekcji jednowymiarowej
M-mode i dwuwymiarowej (2D) oraz metodą Dop-
plera. Frakcję wyrzutową lewej komory oceniono
metodą dwupłaszczyznową Simpsona. Segmen-
tarną kurczliwość lewej komory zbadano, analizu-
jąc dwupłaszczyznowy obraz serca w projekcji
przymostkowej w osi długiej i krótkiej lewej komo-
ry oraz w projekcji koniuszkowej cztero- i dwuja-
mowej. Pacjenci z zaburzeniami kurczliwości od-
cinkowej byli wykluczani z dalszych badań. Oce-
niono wymiary jam serca: wymiar końcoworozkur-
czowy lewej komory, wymiar końcoworozkurczo-
wy prawej komory, wymiar lewego przedsionka
w projekcji przymostkowej w osi długiej lewej ko-
mory. Ciśnienie skurczowe w prawej komorze oce-
niono na podstawie prędkości fali zwrotnej przez
zastawkę trójdzielną, opierając się na uproszczo-
nym równaniu Bernouilliego.
Analiza statystyczna
Opis badanych zmiennych ilościowych obej-
mował średnią arytmetyczną (x), odchylenie stan-
dardowe (s), minimalne i maksymalne wartości
(min.–maks.). Parametry jakościowe opisano w ta-
belach wielodzielnych poprzez częstość występo-
wania (n) i ich odsetek (%).
Ocenę różnic między grupami analizowanych
parametrów weryfikowano testem t, analizą wa-
riancji (ANOVA) lub testami nieparametrycznymi
(U Manna–Whitneya). W przypadku więcej niż
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dwu grup badanych stosowano analizę wariancji
i test Scheffego.Weryfikację przeprowadzono na
poziomie istotności p < 0,05. Obliczenia staty-
styczne przeprowadzono przy użyciu programu
komputerowego STATISTICA 7.1 dla Windows.
Wyniki
Wśród badanych 58 chorych (96,7%) palacza-
mi tytoniu było — 24 czynnymi (40%), 34 byłymi
(56,7%) — a 2 chorych (3,3%) nigdy nie paliło.
Średnia liczba paczkolat palenia wyniosła 45.
Stopień ciężkości choroby w badanej grupie
przedstawiono w tabeli 1.
W ocenie zależności pomiędzy stężeniami
markerów przewlekłego procesu zapalenia ogólno-
ustrojowego (fibrynogenu, hs-CRP, IL-6, TNF-a)
oraz wskaźnikami obturacji, hiperinflacji i parame-
trami gazometrycznymi stwierdzono istotną
ujemną korelację między stężeniem hs-CRP i IC%
wartości należnej (rs = –0,29; p = 0,023) oraz mię-
dzy hs-CRP i IC/TLC (rs = –0,32; p = 0,014). Przy
wysokich stężeniach hs-CRP występują niskie war-
tości IC% wartości należnej i niskie wartości IC/
/TLC. Wraz ze wzrostem stężenia hs-CRP następuje
obniżenie wartości IC% wartości należnej (ryc. 1).
Różnice między średnimi wartościami IC wzglę-
dem hs-CRP = 3 mg/l ilustruje rycina 2. Dla hs-
CRP < 3 mg/l średnia wartość IC wynosiła 86%
wartości należnej, natomiast dla hs-CRP ≥ 3 mg/l
średnia wartość IC wynosiła 71% wartości należ-
nej. Różnice te są istotne statystycznie (p = 0,01).
Stwierdzono istotną ujemną korelację między
stężeniem hs-CRP z wartością IC/TLC (rs = –0,32;
p = 0,014) (ryc. 3).
Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy pod względem stopnia zaawansowania POChP
Table 1. Characteristics of study group according to stage of COPD
Stopień POChP Ogółem Mężczyźni Kobiety
Stage of COPD Total Males Females
n % n % n %
I 5 8,3% 5 10,2% 0 0,0%
II 26 43,4% 21 42,9% 5 45,5%
III 24 40,0% 18 36,7% 6 54,5%
IV 5 8,3% 5 10,2% 0 0,0%
Suma/Total 60 100,0% 49 100,0% 11 100,0%
Rycina 2. Zależność między IC% wartości należnej względem hs-
CRP < lub >3 mg/l
Figure 2. Correlation between IC% predicted value referring to hs-
CRP < or > 3 mg/l
Rycina 1. Zależność IC% wartości należnej od stężenia hs-CRP
Figure 1. Correlation between IC% predicted value and serum level hs-CRP
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Na rycinie 4 przedstawiono zależność między
stopniem POChP a stężeniem CRP. W I stopniu PO-
ChP u 48 pacjentów (80%) stwierdzono stężenia hs-
CRP < 3 mg/l, natomiast w IV stopniu POChP wzra-
sta liczba pacjentów z wysokimi wartościami stężeń
hs-CRP. U 36 pacjentów (60%) stwierdzono hs-CRP
≥ 3 mg/l. Związek pomiędzy stężeniem CRP a wskaź-
nikiem FEV1% wartości należnej dla hs-CRP powyżej
i poniżej 3 mg/l przedstawiono na rycinie 5. Przy stę-
żeniu hs-CRP ≥ 3 mg/l stwierdzono niższe wartości
FEV1% wartości należnej bez istotności statycznej.
Stwierdzono istotną zależność statystyczną mię-
dzy stężeniem TNF-a i PaCO2 (r = 0,281; p = 0,03) (ryc.
6). Ponadto stwierdzono istotną zależność między stę-
żeniem TNF-a i RVSP (r = 0,33; p = 0,01) (ryc. 7).
Omówienie
Przewlekła obturacyjna choroba płuc jest
chorobą zapalną, w której raz pobudzone przez
czynniki drażniące, głównie palenie tytoniu, ko-
mórki nabłonka i makrofagi uwalniają różno-
rodne mediatory. W patogenezie POChP ważną
rolę odgrywa dysfunkcja śródbłonka, której kon-
sekwencją są zaburzenia syntezy i uwalniania
mediatorów zapalnych [2, 27]. Zmiany te powo-
dują, że proces zapalny jest wykrywany również
w krążeniu systemowym, gdzie stwierdzane są
wyższe liczby leukocytów, stężeń fibrynogenu,
CRP oraz cytokin prozapalnych, między inny-
mi IL-6 i TNF-a [5, 8, 20, 28–30]. Istnieją bada-
nia potwierdzające obecność ogólnoustrojowe-
go stanu zapalnego u stabilnych chorych na
POChP [30, 31].
Rycina 3. Zależności stężeń hs-CRP względem IC/TLC
Figure 3. Correlation between serum level hs-CRP and IC/TLC
Rycina 5. Zależność pomiędzy FEV1% wartości należnej względem
hs-CRP < lub > 3 mg/l
Figure 5. Correlation between FEV1% predicted value and hs-CRP
< or > 3 mg/l
Rycina 4. Zależność między stopniem POChP (wg GOLD) a stęże-
niem hs-CRP
Figure 4. Correlation between stage of COPD and serum level hs-CRP
Rycina 6. Zależności stężeń TNF-a względem PaCO2
Figure 6. Correlation between serum level TNF-a and PaCO2
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Do badania zakwalifikowano 60 chorych na
POChP w stadium I–IV według klasyfikacji GOLD
w stabilnym okresie choroby. W celu redukcji wpły-
wu innych czynników na wartości stężeń markerów
zapalnych rekrutację przeprowadzono wysoce selek-
tywnie. Wykluczono obecność współistniejących
schorzeń zapalnych, również terapia pacjentów była
jednorodna. Duża trudność w doborze tak zdefinio-
wanej grupy wynika z faktu, że u ponad 50% cho-
rych na POChP powyżej 65. roku życia występują
równocześnie co najmniej 3 inne choroby przewle-
kłe, a u co piątego stwierdzono ich 5 i więcej [32].
Analizując zależności markerów zapalnych
i parametrów spirometrycznych, obserwowano
tendencję wzrostową wartości stężeń hs-CRP wraz
ze wzrostem stopnia ciężkości POChP. Relacje te
nie osiągnęły znamienności statystycznej
(p = 0,632). De Torres i wsp. [6] zbadali 130 pacjen-
tów ze stabilną postacią POChP. Wykazali, że u cho-
rych na POChP w porównaniu z grupą kontrolną
zdrowych stężenie CRP w surowicy krwi korelo-
wało z ważnymi prognostycznie wskaźnikami spi-
rometrycznymi, takimi jak: FEV1, FVC, IC/TLC oraz
ze stopniem zaawansowania choroby według kla-
syfikacji GOLD. De Torres i wsp. uważają, że bada-
nie to potwierdziło wcześniejsze doniesienia Gan
i wsp. [31], że wraz z pogorszeniem funkcji płuc
wzrasta stężenie CRP. Sin i Man [30] w dużej meta-
analizie również wykazali istotną statystycznie za-
leżność stężenia CRP od stopnia zaawansowania
POChP, ale w tym badaniu dobór pacjentów był
losowy, a jedynym kryterium włączenia były para-
metry czynnościowe płuc. Można przypuszczać, że
obecność licznych chorób towarzyszących u cho-
rych na POChP w cytowanych pracach powodowała
znaczne nasilenie procesu zapalenia układowego,
wyrażonego w stężeniach markerów zapalnych.
Do analiz zależności procesu zapalnego i pa-
rametrów czynnościowych jako wyznacznik roz-
dęcia płuc przyjęto wartość IC% wartości należ-
nej < 80%, zgodnie z wcześniejszymi danymi z li-
teratury [12, 13]. Stwierdzono znamienne staty-
stycznie zależności między nasileniem procesu
zapalnego i wzrostem stopnia hiperinflacji sta-
tycznej, określonej parametrami IC, IC/TLC.
Wcześniej w ocenie hiperinflacji badano inne
wskaźniki objętościowe (IC, TLC, IC/TLC, RV, RV/
/TLC, FRC), oceniające zarówno hiperinflację sta-
tyczną (w spoczynku, po leku rozkurczowym)
oraz dynamiczną (po wysiłku) [11, 13–15, 17, 18].
De Torres i wsp. [6] stwierdzili zależność CRP
z IC/TLC wśród stabilnych chorych na POChP.
Związek innych markerów zapalnych z IC/TLC
nie był dotychczas badany. Agusti i Rosiano [33]
uważają, że zapalenie odgrywa kluczową rolę
w patogenezie rozedmy i w konsekwencji dyna-
micznego rozdęcia płuc (DH, dynamic hyperinfla-
tion). Jako że zależności między DH a procesem
zapalnym nie zostały dotychczas wyjaśnione, zro-
zumienie tych mechanizmów patogenetycznych
może mieć duże znaczenie kliniczne, dlatego że
zarówno hiperinflacja, jak i przewlekłe zapalenie
systemowe, są kluczowymi komponentami pato-
genezy POChP. W niniejszej pracy stwierdzono
również bliskie istotności statystycznej zależno-
ści pomiędzy stężeniem hs-CRP w surowicy i PaO2
(p = 0,055) w gazometrii tętniczej. Podobnie
w pracy de Torresa i wsp. [6] w grupie stabilnych
chorych na POChP, przy zastosowaniu analizy re-
gresji wieloczynnikowej udowodniono, że PaO2
wykazuje istotny statystycznie związek ze stęże-
niem CRP w surowicy krwi. Chorzy z hipoksemią
w przebiegu POChP obciążeni są podwyższoną
umieralnością. Hipoksemia wywołuje stres oksy-
dacyjny i zapalenie obecne w patogenezie tej cho-
roby. Wiadomo również, że tlenoterapia poprawia
rokowanie tych chorych [34]. Brak jest zaś da-
nych, czy leczenie tlenem może prowadzić do
zmniejszenia nasilenia zapalenia systemowego
u chorych na POChP.
W badanej grupie stwierdzono istotną dodat-
nią korelację między stężeniem TNF-a w suro-
wicy i PaCO2. Czynnik martwicy nowotworów a
jest jedną z najsilniejszych cytokin prozapal-
nych. Sevenoaks i wsp. [35], pisząc o centralnej
roli TNF-a w patogenezie POChP, proponują na-
wet określenie „zapalny fenotyp TNF-a” jako po-
mocne w wyjaśnieniu związku pomiędzy obec-
nością procesu zapalnego a współwystępowa-
niem innych chorób w przebiegu POChP. Pod-
sumowując wiele przeprowadzonych badań, au-
torzy stwierdzili, że ujemne korelacje między
Rycina 7. Zależności stężeń TNF-a względem RVSP
Figure 7. Correlation between serum level TNF-a and RVSP
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PaO2 a TNF-a mogą być wynikiem hipoksji tkan-
kowej. Liczni badacze stwierdzali podwyższone
stężenia TNF-a w grupie pacjentów o ciężkim
przebiegu POChP i chorych wyniszczonych [4,
5, 24, 31]. Wyniki badań własnych nasuwają spo-
strzeżenia, że oprócz hipoksemii również hiper-
kapnia w przebiegu POChP może być przyczyną
wzrostu stężenia TNF-a.
W prezentowanej pracy stwierdzono istotną
statystycznie zależność między stężeniem TNF-
a i RVSP. Podobnie Joppa i wsp. [25], badając
związek zapalenia układowego z nadciśnieniem
płucnym u chorych na POChP, stwierdzili zna-
mienną zależność pomiędzy stężeniem TNF-a
i CRP oraz ciśnieniem skurczowym w prawej
komorze. Mediany obu parametrów (TNF-a
i CRP) w badaniu Joppa i wsp. były wyższe niż
w badaniach własnych. Może to wynikać z fak-
tu, że jedynym kryterium włączenia pacjentów
do badania Joppa i wsp. były wartości parame-
trów spirometrycznych, podczas gdy w prezen-
towanej analizie uwzględniano również obec-
ność chorób współistniejących. Nadciśnienie
płucne w przebiegu POChP jest związane z hi-
poksją pęcherzykową. Prowadzi ona do reakcji
skurczowej, a następnie do przerostu mięśni
ściany tętniczek i wzrostu oporu naczyń płuc-
nych [36]. Na skutek hipoksji może dochodzić za-
równo do układowej, jak i lokalnej produkcji
TNF-a przez kardiomiocyty [24, 37–40]. Joppa
i wsp. wyciągają wniosek o możliwej patogene-
tycznej roli zapalenia w rozwoju nadciśnienia
płucnego u chorych na POChP. Wydaje się, że
wyniki własne mogą potwierdzać tę tezę.
Podsumowując, uzyskane wyniki przema-
wiają za istotną rolą procesu zapalnego w patoge-
nezie zaburzeń czynnościowych u chorych na
POChP. Wydaje się, że mają one potencjalne im-
plikacje praktyczne. Ponieważ rocznie umiera na
świecie około 3 milionów osób z powodu POChP
i przewidywany jest dalszy wzrost umieralności,
istnieje pilna potrzeba badań nad nowymi lekami
o większej skuteczności przeciwzapalnej. Być
może badania nad nowymi lekami o działaniu
przeciwzapalnym wskażą nowe możliwości tera-
pii i hamowania zarówno procesu zapalenia ogól-
noustrojowego, jak i pogarszania się parametrów
czynnościowych.
Wnioski
Nasilenie rozdęcia płuc wiąże się z nasileniem
cech procesu zapalnego u chorych na POChP. Być
może uogólniony proces zapalny nasila zjawisko
hiperinflacji statycznej.
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